Objetivos: Mostrar os avanços na pesquisa sobre o papel fisiológico do tecido adiposo branco, ressaltando o seu papel endócrino em processos inflamatórios, no comportamento alimentar, na sensibilização à insulina e na modulação do processo de aterogênese. Abordar o potencial papel do tecido adiposo como fonte de células-tronco para regeneração de tecidos, com especial ênfase para a adipogênese e suas conseqüências para a geração de obesidade.
with the potential role of adipose tissue as a source of stem cells for regeneration of tissues, with special emphasis on adipogenesis and its consequences for development of obesity.
Sources: Important information was compiled from the scientific literature in order that this analysis contains an explanatory synthesis of the aspects mentioned above.
Summary of the findings In addition to its classical functions
as primary metabolic energy store, meeting energy requirements during periods of deprivation by means of lypolisis, adipose tissue also has the capacity to synthesize and secrete a variety of hormones -the adipokines. These are active in a range of processes, such as control of nutritional intake (leptin) and control of sensitivity to insulin and inflammatory processes (TNF-α, IL-6, resistin, visfatin, adiponectin). Furthermore, since adipose tissue also contains undifferentiated cells, it has the ability to generate new adipocytes, regenerating its own tissue (adipogenesis), and also the ability to give rise to other cells (myoblasts, chondroblasts, osteoblasts), which has great therapeutic potential in the not-too-distant future.
Conclusions:
The range of functional possibilities of adipose tissue has widened. An understanding of these potentials could make this tissue a great ally in the fight against conditions that are currently assuming epidemic proportions (obesity, diabetes mellitus, arterial hypertension and arteriosclerosis) and in which adipose tissue is still seen as the enemy.
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Introdução

Aspectos gerais
As espécies animais precisam garantir a sobrevivência sob condições inóspitas ou desfavoráveis. Vertebrados em geral e mamíferos em particular, por possuírem tecido adiposo (TA), conseguem armazenar o excesso de calorias como lipídeos (triacilgliceróis -TAG). Estes, que são hidrofóbicos, podem ser estocados em grandes quantidades sem usar água como solvente e carregam duas vezes mais energia por unidade de massa que os demais nutrientes.
Sendo o principal reservatório energético, o TA sempre foi conhecido como reservatório energético e como isolante tér-mico. Estas duas propriedades, por muito tempo, foram aplicadas ao estudo da regulação do metabolismo energético e pouca atenção se deu à análise de outras habilidades suas. Os adipócitos são as únicas células especializadas e perfeitamente adaptadas para armazenar lipídeos sem que isso comprometa a sua integridade funcional. Possuem a maquinaria enzimática necessária para sintetizar ácidos graxos (processo denominado de lipogênese) e estocar TAG em perí-odos de oferta abundante de energia e para mobilizá-los pela lipólise quando há déficit calórico (lipólise). O sistema nervoso central participa da regulação desses dois processos mediante ações neurais diretas ou indiretas (por exemplo, emitindo comportamentos de busca e ingestão alimentar). O efeito angiogênico consiste na formação de capilares in vitro em cultura de células endoteliais, prolongando e aumentando a proliferação dessas células.
A LEP promove uma resposta pressora atribuída à ativação do simpático central e uma resposta depressora atribuída à síntese local de NO, indicando que atua de forma dual, produzindo simultaneamente uma ação pressora neurogê-nica e uma depressora humoral.
Em relação ao metabolismo lipídico, ativa a adenilciclase, aumenta a oxidação lipídica no músculo esquelético e reduz a síntese de TAG no fígado.
Fator de necrose tumoral-α (TNF-α)
O TNF-α é uma citocina imunomodulatória e pró-inflamatória. Foi descrito como fator indutor de caquexia em animais e de inibição da lipogênese em adipócitos. É uma citocina multifuncional, implicada em inflamação, apoptose, citotoxicidade, produção de outras citocinas, como IL-1 e IL-6, e sobre o endotélio, com supressão da proliferação celular, da geração de superóxidos e da ativação de proteínas-quinases ativadas por mitógenos (MAP); 8) aumento da produção de NO; 9) estimulação da angiogênese; 10) redução do espessamento da íntima e da musculatura lisa que se segue à injú-ria da parede de artérias; e 11) inibição de migração e proliferação de células endoteliais.
Adiponectina e aterosclerose
A proteína C reativa de alta sensibilidade (hs-CRP), marcador de risco para doença aterosclerótica coronariana, é expressa pelo TA. Foi descrita uma correlação negativa entre ADP e CRP em humanos com aterosclerose. Essa associação S196 Assim como o TNF-α e a IL-6, a resistina é uma proteína com propriedades pró-inflamatórias secretada por monóci-tos e adipócitos. Apesar de expressa e secretada em indiví-duos magros, seus níveis estão comumente mais elevados na obesidade.
Algumas palavras sobre outras adipocinas
Vários outros produtos de secreção do adipócitos merecem menção (vide Tabela 1). Por exemplo, a proteína estimulante de acilação (ASP), que tem importante efeito na lipogênese, por aumentar a translocação de GLUT-4, a produção de glicerol-3-fosfato e a atividade da diacil-glicerol aciltransferase (DGAT), enzima catalisadora da síntese de TAG.
Ao mesmo tempo, inibe a lipólise por meio da inibição da LHS.
Outra adipocina com efeito pró-inflamatório e ação no 
Metabolismo dos adipócitos
Em razão da destacada atuação do TAB, aliada à importância que adquiriu nos últimos tempos, passou a ser considerado um órgão central do controle metabólico. Reforça essa impressão a imensa lista de hormônios que agem sobre este tecido, seja sobre o metabolismo, seja sobre a produção hormonal e a adipogênese (Tabela 2).
Suas principais ações metabólicas podem ser divididas em: lipogênicas (biossíntese, incorporação e armazenamento de TAG) e lipolíticas (liberação de AGL e glicerol).
Para a biossíntese de TAG, o adipócito necessita de glicerol-3-fosfato (glicerol-3-P) e de AGL esterificado com coenzima A (acilCoA). O primeiro provém da via glicolítica, e o segundo da biossíntese a partir de acetilCoA ou da sua captação das lipoproteínas (quilomícrons e VLDL).
Para produzir glicerol-3-P, necessita-se de glicose, o que envolve proteínas transportadoras específicas, os GLUT (GLUT1 e GLUT4), processo controlado pela insulina. Assim,
Tecido adiposo: órgão endócrino -Fonseca-Alaniz MH et al.
a insulina secretada no período prandial estimula a translocação de GLUT4 para a membrana celular, aumentando o transporte de glicose. Além disso, o ritmo de metabolização da hexose é acelerado pela insulina, gerando mais glicerol-3-P.
Parte dos metabólitos da via glicolítica se direciona à formação de piruvato, que, no interior da mitocôndria, é transformado em acetilCoA pela piruvato desidrogenase (PDH).
Este se acopla a oxalacetato pela citrato sintase (CS), gerando citrato. Parte do citrato retorna ao citoplasma, onde sofre a ação da ATP-citrato liase (ATP-CL), reconstituindo acetilCoA.
Este, sob a ação da acetilCoA carboxilase (ACC), transforma-se em malonilCoA. Este último entra para a sín-tese de ácidos graxos, catalisada pela ácido graxo sintase (FAS), e culmina na formação de acilCoA, que é esterificado com glicerol-3-P para formar TAG. Este é finalmente incorporado à gotícula citoplasmática de gordura. A FAS necessita, para a sua ação, de NADPH 2 fornecido pela via das pentoses (paralela à via glicolítica) ou pela enzima málica (EM).
Além de sintetizar AGL, estes são fornecidos em maior quantidade pelas lipoproteínas. Estas sofrem a ação da LPL na microcirculação do TA. Assim, os AGL liberados das partí-culas são captados pelos adipócitos. A difusão dos AGL pelas membranas dos adipócitos é um processo cuja captação se dá por difusão, facilitada através de transportadores de AGL, entre os quais a CD36, presente em inúmeras membranas biológicas, onde atua como aceptor de vários tipos de molécu-las, incluindo os AGL. A CD36 apresenta a molécula de AGL para uma outra proteína, FATP (proteína transportadora de AGL), que, como a CD36, é uma proteína integral da mem- TGF-β = fator transformador de crescimento β; TNFα = fator de necrose tumoral α.
A lista acima é parcial, pois várias outras substâncias com ação biológica foram testadas e apresentaram efeitos sobre os adipócitos ou sobre a adipogê-nese. Assim, esta lista procura demonstrar que o TAB é alvo de uma ampla gama de hormônios que participam da regulação da sua atividade metabólica e endócrina e revela a importância que este tecido tem para a homeostase energética do organismo.
A 
